N ow Thomas one of the Twelve, was not with the disciples when Jesus came. So the other disciples told him, "We have seen the Lord!"
But he said to them, "Unless I see the nail marks in his hands and put my finger where the nails were, and put my hand into his side, I will not believe." John 20:24 -29.
Several arguments have been proposed to reject a substantial role of alterations in venous drainage of the brain in the genesis of transient global amnesia (TGA). However, these criteria are not routinely applied in other common medical conditions.
Studies examining cerebral veins do not demonstrate alterations in patients who have had an episode of TGA.
Dislodgment of a clot from the left atrium and subsequent pass of the embolus through various cerebral vessels ending with occlusion of an intracranial artery is widely accepted as the mechanism causing ischemic stroke in patients with atrial fibrillation. However, a clot in the left atrium using echocardiography, emboli passing through the vessels in transcranial Doppler examination, and the impacted particle in MRI T2* sequence are seldom found soon after the stroke. Rupture of a cerebral aneurysm is the most commonly accepted cause of spontaneous subarachnoid hemorrhage. However, digital substraction angiography immediately after the event usually does not reveal a leaking vessel.
TGA usually consists on a single episode in the lifetime of most patients, whereas structural cervical veins alterations are permanent.
Hypertension, diabetes mellitus, and smoking strongly predispose subjects to stroke. Nevertheless, subjects with these conditions remain asymptomatic most days and strokes occur just once in the lifetime in the majority of patients. Most patients with carotid stenosis have no or one vascular event during their lifetime. Many similar scenarios can be described following these patterns in several medical conditions. Should always the proposed mechanism be demonstrated with the available diagnostic tools to infer an association? Probably not.
When there is robust evidence of a frequent abnormal finding in patients with a condition compared with patients without this condition, does the absence of certain findings at certain time points definitely rules out a pathogenic association? Probably not.
In this issue of Stroke, 1 Baracchini et al, in a very well-executed investigation, confirm a strong association between TGA and internal jugular valve insufficiency. The authors also explored, using ultrasonography, various cerebral veins at rest and during Valsalva maneuver in subjects with TGA and control subjects. They were also able to study several subjects after onset but still during the period of memory loss. They did not find evidence of intracranial reflux in patients or control subjects. The absence of reflux in every subject, although raising concerns about the sensitivity of the method used, appears to confirm a lack of a substantial reversal of flow in this setting. The authors do not discuss comprehensively on the consistent, although not statistically significant, 20% to 30% diminution of intracranial veins blood flow velocity during a Valsalva maneuver in patients and control subjects. The possibility of a Type II error may be evaluated in the future by studying a larger group of patients and control subjects. A potential detrimental effect of a reduction of flow velocity during a Valsalva maneuver triggering TGA in patients with internal jugular valve insufficiency may have been overseen with the methods used. The study of several patients during the episode is a formidable achievement. However, it may not represent the conditions just before, at onset, or triggering the event.
TGA is a syndrome probably associated with different conditions. 2, 3 Internal jugular valve insufficiency appears to be the most prevalent abnormal finding in these patients. 1, 4 Interestingly, another common finding in TGA is the presence of transient hyperintense lesions in the hippocampus on MRI using diffusion-weighted sequences. 5 Apparent diffusion coefficient reversal without persistent symptoms or T2 changes is uncommon. 6 Cerebral vein disease, mainly cerebral vein thrombosis, is the condition most frequently described in this setting. 6, 7 Future research should explore a potential association between venous flow abnormalities and transient diffusion-weighted imaging changes in patients with TGA.
In conclusion, Baracchini et al confirmed prior findings and provided new valuable information and insights in the pathogenesis of TGA. However, they did not definitely refute a role of cerebral veins in the pathogenesis of at least some TGA events. В пользу отказа от существенной роли венозного оттока от головного мозга в патогенезе транзиторной глобальной амнезии было предложено несколько аргу-ментов. Тем не менее эти критерии обычно не приме-няются при других распространенных заболеваниях.
Исследования по изучению вен мозга не демонстри-руют наличия их изменений у пациентов с эпизодами транзиторной глобальной амнезии (ТГА).
Смещение тромба из левого предсердия и после-дующую миграцию эмболов через различные сосуды головного мозга с окклюзией внутричерепных арте-рий считают общепризнанным механизмом развития ишемического инсульта у пациентов с фибрилляцией предсердий. Тем не менее вскоре после развития инсульта нередко удается обнаружить тромб в левом предсердии с помощью эхокардиографии, миграцию эмболов через сосуды посредством транскраниальной допплерографии или плотные тромбы при проведе-нии МРТ с получением T2*-изображений. Разрыв аневризмы церебрального сосуда считается самой распространенной причиной развития спонтанного субарахноидального кровоизлияния. Тем не менее при проведении цифровой субтракционной ангиог-рафии сразу после эпизода кровоизлияния обычно не удается обнаружить кровоточащий сосуд.
ТГА обычно проявляется единственным эпизодом на протяжении жизни у большинства пациентов, в то время как структурные изменения шейных вен необ-ратимы.
Артериальная гипертензия, сахарный диабет, куре-ние являются известными факторами, предраспола-гающими к развитию инсульта. Тем не менее у лиц с этими факторами риска нередко инсульт вообще не развивается, а у большинства пациентов инсульт раз-вивается один раз в жизни. У большинства пациентов со стенозом сонных артерий происходит не более одного эпизода ишемии на протяжении всей жизни. При многих заболеваниях можно описать подобные клинические сценарии со сходной моделью развития заболевания.
Всегда ли можно продемонстрировать предполагае-мый патогенетический механизм посредством доступ-ных диагностических методов для того, чтобы сделать вывод о наличии ассоциации? Наверное, нет.
В случае, когда существуют четкие доказательства частого обнаружения аномалий у пациентов с опре-деленной патологией по сравнению с пациентами без таковой, позволяет ли отсутствие определенных результатов обследования в определенные моменты времени полностью исключить наличие патогенети-ческой ассоциации? Наверное, нет.
В этом номере Stroke [1] С. Baracchini и соавт. в очень хорошо выполненном исследовании подтвер-дили наличие четкой ассоциации между ТГА и недо-статочностью клапана внутренней яремной вены.
Авторы с помощью ультразвукового исследования также исследовали различные церебральные вены в покое и при проведении пробы Вальсальвы у паци-ентов с ТГА и у лиц контрольной группы. Им удалось выполнить исследование у некоторых пациентов сразу после начала эпизода ТГА в период потери памяти. Авторы не обнаружили доказательств наличия реф-люкса во внутричерепных венах ни у пациентов, ни у лиц контрольной группы. Отсутствие рефлюкса у всех обследованных лиц хотя и вызывает обеспоко-енность по поводу чувствительности используемого метода диагностики, по всей вероятности подтверж-дает отсутствие при ТГА значимого обратного веноз-ного кровотока. Авторы не проводили всестороннего обсуждения стойкого, хотя и статистически незначи-мого снижения скорости кровотока во внутричереп-ных венах на 20-30% во время выполнения пробы Вальсальвы у пациентов и лиц контрольной группы. В будущем, при исследовании больших групп пациен-тов и лиц контрольных групп, появится возможность оценить вероятность наличия ошибки II типа. Вполне возможно, что с помощью использованных методов обследования было обнаружено потенциально нега-тивное воздействие снижения скорости кровотока во время пробы Вальсальвы, провоцирующее раз-витие ТГА у пациентов с недостаточностью клапана внутренней яремной вены. Значительным достиже-нием является проведение обследования пациентов во время эпизода потери памяти. Тем не менее оно может не отражать состояния непосредственно пред-шествующего эпизоду ТГА, в начале этого эпизода, или причины, вызвавшие развитие эпизода потери памяти.
ТГА представляет собой синдром, развитие кото-рого, вероятно, обусловлено различными факторами [2, 3] . Недостаточность клапана внутренней яремной вены является наиболее часто выявляемой аномалией у этих пациентов [1, 4] . Интересно, что еще одной рас-пространенной находкой при ТГА являются транзи-торные очаги повышенного МР-сигнала в гиппокампе при МРТ в диффузионно-взвешенном режиме [5] . Редко встречается изменение внешнего коэффициен-та диффузии без стойких симптомов или изменений на T2-взвешенных изображениях [6] . В этих условиях наиболее часто описывают наличие патологических изменений церебральных вен, в основном тромбоза [6, 7] . В будущих исследованиях необходимо изучить воз-можное наличие связи между нарушениями венозного кровотока и транзиторными изменениями по резуль-татам диффузионнно-взвешенной МРТ у пациентов с ТГА.
В заключение, С. Baracchini и соавт. подтвердили результаты ранее проведенных исследований и пред-ставили новую ценную информацию и взгляды на патогенез ТГА. Тем не менее результаты их исследова-ния не позволяют полностью исключить роль измене-ний церебральных вен в патогенезе, по крайней мере, некоторых эпизодов ТГА.
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